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Abuso de la MDMA (éxtasis) - Reporte de investigación
La información en la Serie de Reportes de Investigación forma parte del dominio público y se puede

reproducir sin necesidad de pedir autorización. Se agradece mencionar la fuente de la información.

Introducción
La 3,4-metilendioxi-metanfetamina (MDMA) continúa siendo popular entre millones de personas en

Estados Unidos. Esta droga ilegal a menudo se consume por la sensación de bienestar, estimulación

y distorsión de la percepción del tiempo y el espacio que genera.
1,2

 La MDMA se hizo popular

inicialmente en las fiestas de toda la noche ("raves"),
3
 pero el consumo se ha expandido ahora a una

amplia variedad de entornos. Según la Encuesta Nacional sobre el Consumo de Drogas y la Salud

(National Survey on Drug Use and Health), más de 18 millones de personas en Estados Unidos han

probado la MDMA al menos una vez.
4

La MDMA es una droga sintética que se hizo popular en la década de 1980,
5
 lo que llevó a que los

investigadores comenzaran a estudiar sus efectos. Las investigaciones identificaron una serie de

efectos secundarios negativos potencialmente graves. Por ejemplo, la MDMA puede causar un

aumento peligroso de la temperatura corporal que puede llegar a ser fatal en algunos ambientes.
6

También puede estresar el corazón, aumentando la frecuencia cardíaca
7
 y la presión arterial,

8
 y

causar daños en los riñones.
9
 Ciertos estudios realizados con animales demuestran que la MDMA

también puede dañar ciertas neuronas específicas en el cerebro,
10–12

 pero la investigación de los

efectos de la MDMA en el cerebro humano no es concluyente por ahora.
13

 Sin embargo, varios

estudios demuestran que el consumo intenso y durante tiempo prolongado de MDMA está asociado

con un déficit cognitivo que incluye problemas de aprendizaje y de memoria.
14

¿Qué es la MDMA?
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La 3,4-metilendioxi-metanfetamina

(MDMA) es un derivado de la

anfetamina y miembro de la familia

química de las fenetilaminas, que

pueden actuar como estimulantes,

alucinógenos y entactógenos.

La MDMA es una droga sintética que actúa como estimulante y alucinógeno.
15–17

 Produce un efecto

energizante, distorsiona la percepción sensorial y temporal y hace que las experiencias sensoriales se

disfruten más profundamente. También se la ha descrito cono un entactógeno: una droga que puede

aumentar la conciencia de uno mismo y la empatía.
1,2,18

La palabra "éxtasis" se usa a menudo para referirse a la MDMA en tabletas o cápsulas, que es la

forma más común de consumir la droga.
17,19

 Los investigadores han determinado que muchas

tabletas de éxtasis contienen no solo MDMA en concentraciones variadas, sino también varias otras

drogas o combinaciones de drogas que pueden ser perjudiciales. En tabletas de éxtasis compradas

en la calle se han encontrado adulterantes que incluyen metanfetamina, el anestésico ketamina,

cafeína, la droga dietética efedrina,
20

 el antitusivo (supresor de la tos) de venta libre dextrometorfano,
21,22

 heroína, fenciclidina (PCP) y cocaína.
22
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Algunas personas piensan

equivocadamente que al consumir molly

pueden evitar los contaminantes que

generalmente se encuentran en el

éxtasis, sin saber que las drogas que se

venden como molly pueden no ser

MDMA.

Molly—el término callejero de “molecular”— se refiere a la MDMA en forma de polvo cristalino, que

generalmente se vende en polvo o en cápsulas. Algunas personas piensan, equivocadamente, que la

molly no contiene los contaminantes que se encuentran con frecuencia en el éxtasis. En realidad, el

análisis químico de drogas vendidas como molly y confiscadas por la Administración para el Control

de Drogas de Estados Unidos (U.S. Drug Enforcement Administration, DEA) ha demostrado que a

menudo contienen otros tipos de drogas y hasta es posible que no contengan MDMA.
23

 Por ejemplo,

epidemiólogos de los estados de Washington y Florida informaron en el 2013 que las sustancias que

se vendían como molly eran en realidad metilona, un estimulante sintético que se encuentra

comúnmente en las "sales de baño".
24

 La etilona, un estimulante sintético similar a la metilona pero

que se adhiere de forma diferente dentro del cerebro,
25

 reemplazó en el 2015 a la metilona como la

sustancia principal que se comercializa como molly.
26

 Esto subraya el hecho de que quienes

consumen molly con frecuencia no saben qué están consumiendo, y las sustancias que se venden

como molly pueden representar riesgos graves para la salud.

Cuando la MDMA se toma en tabletas o cápsulas, generalmente la persona comienza a sentir los

efectos 45 minutos después de drogarse. Estos efectos alcanzan el punto máximo entre 15 y 30

Page 4

https://www.shutterstock.com/image-photo/drug-black-background-241866277
http://nida.nih.gov/node/1198
http://nida.nih.gov/node/1198
http://nida.nih.gov/node/1198
http://nida.nih.gov/node/1198


minutos después de que comienzan a sentirse y tienen una duración promedio de tres horas,
27

 si bien

los efectos secundarios se pueden sentir hasta días más tarde.
17,28

Por lo general, la gente toma una

o dos tabletas en cada ingesta,
17,29,30

 y normalmente cada tableta contiene entre 50 y 150 miligramos

de MDMA.
31

 A menudo la persona toma una segunda dosis de la droga cuando los efectos de la

primera comienzan a desaparecer,
32

 lo que aumenta el riesgo de que aparezcan efectos secundarios

adversos debido a la combinación de ambas dosis.

La mayor parte de la MDMA confiscada en Estados Unidos se sintetiza en Canadá y, en menor grado,

en los Países Bajos. Hay una pequeña cantidad de laboratorios ilegales de MDMA en Estados

Unidos.
19

¿Cuál es la historia de la MDMA?
La MDMA fue creada por una empresa farmacéutica alemana en 1912. Inicialmente conocida como

metilsafrilaminico (Methylsafrylaminc), se la concibió como un compuesto original para sintetizar

medicamentos que controlan hemorragias, no para controlar el apetito como se menciona

incorrectamente con frecuencia.
33,34

La MDMA atrajo a unos pocos seguidores en la comunidad de psiquiatras a fines de la década de

1970 y principios de la década de 1980, a pesar de que la droga no se había probado en ensayos

clínicos formales ni había recibido la aprobación de la Administración de Drogas y Alimentos de

Estados Unidos (U.S. Food and Drug Administration, FDA) para el uso en seres humanos. Algunos

psiquiatras opinaban que mejoraba la comunicación en las sesiones con los pacientes y permitía que

los pacientes vieran sus problemas con nuevas perspectivas.
35

 Fue también en esta época que la

MDMA comenzó a estar más disponible en la calle.
5,36

¿La MDMA tiene valor terapéutico?
Hasta el momento, las pruebas de los efectos terapéuticos de la MDMA son limitadas,  si bien la

investigación sobre este tema continúa. Quienes proponen las terapias asistidas con MDMA

recomiendan que se utilice solamente para trastornos reactivos, como el trastorno por estrés

39
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postraumático, porque puede empeorar otros problemas psiquiátricos.40

En 1985, la DEA instituyó una veda de emergencia de la MDMA y la colocó en la lista de drogas del

Anexo I, que se definen como sustancias sin uso médico aceptado hasta el momento y con un alto

potencial de abuso. La MDMA ha permanecido catalogada como sustancia del Anexo I hasta el día de

hoy, con la excepción de un breve período entre 1987 y 1988.
37,38

A comienzos de la década de 1990, la FDA aprobó el primer ensayo en seres humanos que

investigaba si la MDMA podía ayudar a aliviar el dolor en pacientes terminales y servir como un

componente adjunto a la psicoterapia.
41

 Los resultados de esa investigación no se publicaron; sin

embargo, estos estudios iniciales ayudaron a establecer parámetros de seguridad para la

administración de MDMA a seres humanos en entornos clínicos controlados.
42

 En la actualidad se

continúan realizando ensayos clínicos para determinar si la MDMA tiene potencial terapéutico para el

tratamiento del trastorno por estrés postraumático (en inglés) y la ansiedad (en inglés) en adultos

autistas y en pacientes con enfermedades terminales, como el cáncer.  

¿Cuál es el alcance del consumo de MDMA en Estados
Unidos?
Todos los datos se refieren a la población de Estados Unidos.

¿Cuántas personas consumen MDMA (éxtasis)?
Entre las personas de 12 años o más en 2020, el 0.9% (o aproximadamente 2.6 millones)
reportaron haber consumido MDMA (éxtasis) en los últimos 12 meses.
Fuente: Encuesta Nacional sobre la Salud y el Consumo de Drogas (NSDUH), 2020

¿Cuántos jóvenes consumen MDMA?
En 2021, aproximadamente el 0.6% de los estudiantes de 8.  grado, el 0.7% de los estudiantes de
10.  grado y el 1.1% de los estudiantes de 12.  grado reportaron haber consumido MDMA en los
últimos 12 meses.
Fuente: Encuesta Monitoring the Future, 2021

o

o o
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¿Quién consume MDMA?
La MDMA ganó popularidad incialmente entre los adolescentes y jóvenes en las discotecas y en

fiestas de toda la noche conocidas como raves.
3
 Sin embargo, el perfil del consumidor típico de

MDMA ha ido cambiando. A partir de 1999, los datos sobre la comunidad reportados por el Grupo de

Trabajo de Epidemologías Comunitarias del NIDA comenzaron a indicar que el consumo de MDMA se

había extendido a grupos fuera de la escena de las discotecas.
49

Consumo de éxtasis el mes anterior

entre personas mayores de 12 años,

por grupos de edad: en porcentajes,

2002-2014

Fuente: SAMHSA, 2015.

El grupo predominante en el consumo de MDMA son hombres de entre 18 y 25 años.
43,50

 Por lo

general, la mayoría del consumo comienza a los 21 a ños de edad.
51

Investigaciones financiadas por el NIDA muestran que la orientación sexual también influye en la tasa

de consumo de MDMA. Por ejemplo, es más probable que las personas homosexuales o bisexuales,

tanto hombres como mujeres, hayan consumido MDMA en los últimos 30 días cuando se las compara

con personas heterosexuales, y que también hayan reportado efectos perjudiciales relacionados con

el consumo de la droga.
52

¿Qué efectos tiene la MDMA?

Efectos agudos
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Quien consume MDMA puede experimentar los efectos embriagadores de la droga alrededor de 45

minutos después de tomar una sola dosis. Esos efectos incluyen una intensificada sensación de

bienestar,
28,53

 mayor extroversión,
27,53

 calidez emocional, empatía hacia otros
54

 y la disposición a

conversar sobre recuerdos con gran carga emocional.
55

 Además, la gente reporta la intensificación de

la percepción sensorial como una marca distintiva de la experiencia con MDMA.
27,28

©Shutterstock.com/Radyukov Dima

Aun el consumo de dosis moderadas de

MDMA en ambientes abarrotados y

calurosos o durante períodos de

actividad física vigorosa y continuada

puede aumentar significativamente la

temperatura del cuerpo, con

consecuencias que podrían ser fatales.

Sin embargo, la MDMA también puede causar varios efectos secundarios agudos. Por ejemplo, si

bien las sobredosis letales de MDMA no son comunes, pueden potencialmente poner en riesgo la

vida, con síntomas como presión arterial alta (hipertensión), desfallecimiento o mareos,
8,56

 ataques de

pánico
57

 y, en casos graves, pérdida del conocimiento y convulsiones.
58

A causa de sus propiedades estimulantes y las situaciones en las que frecuentemente se consume, la

MDMA está asociada con la actividad física vigorosa por períodos extendidos en ambientes

calurosos. Esto puede causar uno de los efectos secundarios agudos más importantes, si bien poco

común: un marcado aumento de la temperatura del cuerpo (hipertermia).
59–61

 Los resultados de

investigaciones con ratas demuestran que aun una dosis moderada de MDMA interfiere con la
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capacidad del cuerpo para regular su temperatura, lo que potencialmente puede tener consecuencias

fatales en ambientes calurosos.
6
 El tratamiento de la hipertermia requiere atención médica inmediata,

ya que puede llevar rápidamente a la descomposición del tejido muscular o a un desequilibrio de

electrolitos (sodio), que a su vez pueden causar insuficiencia renal
9
 o una inflamación mortal del

cerebro, particularmente en las mujeres.
62

 El consumo de MDMA en combinación con el ejercicio

vigoroso causa deshidratación,
56,57

 lo que lleva a algunas personas a beber gran cantidad de líquido.

Sin embargo, esto podría aumentar el desequilibrio de electrolitos o la inflamación del cerebro porque

la MDMA hace que el organismo retenga agua.
63,64

 Una dosis moderada de MDMA también puede

reducir la eficacia de bombeo del corazón en personas que la consumen regularmente,
65

 lo cual es

una preocupación especial durante los períodos de intensa actividad física.

La MDMA también puede causar efectos secundarios adversos, entre ellos, tensión involuntaria de la

mandíbula,
53

 pérdida del apetito,
28,53

 leve distanciamiento de uno mismo (despersonalización),

pensamientos ilógicos o desorganizados, piernas inquietas,
28

 náuseas,
56,57,66

 bochornos o escalofríos,
8,56

 dolor de cabeza, sudor
8,57

 y rigidez muscular o articular.
66

En las horas siguientes al consumo, la MDMA produce una reducción importante de la percepción y

predicción del movimiento, por ejemplo, la capacidad de evaluar si un conductor está en peligro de

chocar con otro vehículo. Esto destaca los peligros de realizar actividades complejas o que requieren

habilidades específicas, como conducir un automóvil, mientras se está bajo la influencia de esta

droga.
67

 

Una vez que la MDMA se metaboliza o descompone en el organismo, sus derivados interfieren con la

capacidad del cuerpo para metabolizar la droga.
68

 En consecuencia, dosis adicionales de MDMA

pueden producir niveles de sangre inesperadamente altos, lo que puede agravar los efectos tóxicos

de la droga.
69

 Además, la combinación de MDMA con otras sustancias tales como cafeína,
70

anfetaminas,
71

 mefedrona (una droga similar a las anfetaminas),
72

 marihuana
73

 o alcohol
74,75

 puede

aumentar el riesgo de que se produzcan efectos secundarios adversos relacionados con la MDMA.
29

Efectos subagudos
El consumo recreativo de MDMA a menudo se caracteriza por tomar la droga repetidamente durante

varios días (atracones) y luego no consumirla por un tiempo. En un estudio con animales, esta pauta

de consumo produjo latidos irregulares del corazón (arritmia) y lesiones cardíacas.
76

 En las semanas
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siguientes al consumo de la droga, muchas personas reportan depresión, deterioro de la memoria y la

atención,
77–79

 ansiedad, agresividad
80

 e irritabilidad.
78

Efectos del consumo regular de MDMA
El consumo regular de MDMA ha sido asociado con problemas para dormir, pérdida del apetito,

dificultad para concentrarse, depresión,
79

 cardiopatías
81,82

 e impulsividad
83

. Además, el consumo

intenso de MDMA durante un período de dos años está asociado con una disminución de la función

cognitiva.
84

 Algunos de estos problemas pueden no ser directamente atribuibles a la MDMA, sino que

pueden estar relacionados con algunas de las otras drogas que se consumen en combinación con la

MDMA, como cocaína, alcohol o marihuana, o con los adulterantes que comúnmente se encuentran

en las tabletas de MDMA. Es necesario realizar más investigaciones para comprender cuáles son los

efectos específicos del consumo regular de MDMA.

Comportamiento de riesgo en quienes consumen MDMA
Varios estudios han revelado que el consumo de MDMA está asociado con conductas sexuales

de riesgo. Por ejemplo, tanto los hombres como las mujeres que consumen MDMA tienen mayor

probabilidad de asumir conductas de riesgo (como no usar condón durante el sexo) que quienes

beben alcohol.
85

 El consumo de MDMA en los últimos 6 meses está asociado con el inicio de la

actividad sexual antes de los 14 años y con tener dos o más parejas en los últimos dos meses.
86

Además, la gente que reporta un consumo excesivo de la droga frecuentemente reporta asumir

más riesgos sexuales que quienes la consumen con menor frecuencia. También es más

probable que a quienes consumen la droga en forma excesiva se les hayan hecho pruebas del

VIH, si bien esas personas piensan que tienen un bajo riesgo de contraer la enfermedad.
87

Las personas homosexuales y bisexuales que consumen MDMA, tanto hombres como mujeres,

reportaron una mayor cantidad de parejas sexuales y mayor consumo de drogas inyectables que

las personas heterosexuales que consumen MDMA, pero no mostraron tasas más altas de sexo

sin protección o de agujas compartidas.
88
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¿Cómo afecta el cerebro la MDMA? 

Efectos de la MDMA sobre la

serotonina, la dopamina y la

norepinefrina (NE).

La MDMA aumenta el nivel de estos

neurotransmisores en la sinapsis al

aumentar su liberación desde las

terminaciones nerviosas y/o inhibir su

reabsorción.

Fuente: NIDA

La MDMA afecta el cerebro al aumentar la actividad de al menos tres neurotransmisores (los

mensajeros químicos de las células cerebrales): serotonina , dopamina y norepinefrina (NE).  Al

igual que otras anfetaminas, la MDMA aumenta la liberación de estos neurotransmisores  y/o

bloquea su reabsorción,  lo que produce niveles más altos de neurotransmisores en la hendidura

sináptica (el espacio entre neuronas en la sinapsis).

89,90 91

89–92

93,94

La MDMA genera una mayor liberación de serotonina y norepinefrina (NE) que de dopamina.  La

serotonina es un neurotransmisor que cumple una función importante en la regulación del estado de

ánimo, el sueño, el dolor, el apetito y otros comportamientos. La liberación excesiva de serotonina

que genera la MDMA es la causa probable de la estimulación del estado de ánimo que experimenta

quien consume la droga. Sin embargo, al liberar grandes cantidades de serotonina, la MDMA hace

que el cerebro quede significativamente privado de este neurotransmisor importante, lo que

contribuye a los efectos psicológicos negativos que la persona puede experimentar durante varios

días luego de consumir MDMA.

91

95,96
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La investigación con roedores y primates ha revelado que la administración de dosis moderadas y

altas de MDMA dos veces al día durante cuatro días dañan las células nerviosas que contienen

serotonina.  En los primates expuestos a la MDMA se encontró una cantidad reducida de neuronas

serotoninérgicas siete años más tarde, lo que indica que algunos efectos de la MDMA sobre el

cerebro pueden ser prolongados.  La MDMA también tiene otros efectos en el sistema

serotoninérgico. Por ejemplo, una o dos semanas después de una dosis de atracón con MDMA (tres o

cuatro dosis bajas en un día), las ratas mostraron una reducción en la expresión del transportador de

serotonina,  una proteína que permite que las células tomen y vuelvan a reciclar la serotonina

liberada. Las ratas también mostraron cambios en la expresión de los genes que regulan la triptófano

hidroxilasa, una enzima que participa en la síntesis de la serotonina.

10,12

11

13,97

Bajo nivel de serotonina en las

neuronas de la corteza cerebral luego

de la exposición prolongada a la

MDMA 

El panel de la izquierda muestra el

tejido cerebral de un mono normal. El

panel central y el de la derecha ilustran

la pérdida de terminaciones nerviosas

que contienen serotonina luego de

verse expuestas a la MDMA.

Fuente: Hatzidimitriou G, et al. J

Neurosci Off J Soc Neurosci. 1999

Un bajo nivel de serotonina está asociado con mala memoria y un estado de ánimo depresivo,  por lo

que estos resultados coinciden con los estudios en seres humanos que demostraron que algunas

personas que consumen MDMA regularmente experimentan confusión,  depresión,  ansiedad,

paranoia  y deterioro de los procesos de atención  y memoria.  Los estudios también

98

30 30,99

30,100 79 83,101,102
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demuestran que la dimensión del consumo de MDMA en el ser humano tiene una relación directa con

la disminución de los metabolitos de la serotonina y otros indicadores de la función serotoninérgica y

el grado de deterioro de la memoria.  Además, los efectos de la MDMA sobre la norepinefrina

(NE) contribuyen al deterioro cognitivo,  la excitación emocional y la euforia que acompañan al

consumo de MDMA.

95,101

94

7

En estudios con imágenes del cerebro tomadas por tomografía por emisión de positrones (TEP) de

personas que han dejado de consumir MDMA se ha observado una disminución de la actividad

cerebral en estado de reposo en las cortezas prefrontal, parietal y temporal medial, al igual que en la

amígdala cerebral, el cíngulo y el hipocampo. Estas son áreas del cerebro que participan en la

formación y el proceso de las emociones, el aprendizaje y la memoria.  Las imágenes por TEP

también mostraron que una dosis baja de MDMA aumentó el flujo de sangre cerebral en la corteza

frontal ventromedial, en la corteza occipital y en el cerebelo y el lóbulo temporal inferior. Dicha dosis

redujo la circulación de sangre cerebral en la corteza motora y somatosensorial, la amígdala, la

corteza del cíngulo, la ínsula y el tálamo. Estas son áreas del cerebro que participan en la formación y

el proceso de las emociones, el aprendizaje de conductas y la función motriz y sensorial.  Son pocos

los estudios de imágenes que han explorado los efectos del consumo moderado de MDMA en el

cerebro humano, y los resultados que existen son contradictorios debido a las diferencias

metodológicas de los estudios.  Es necesario llevar a cabo más estudios para determinar si los

cambios observados en la actividad cerebral de las personas que consumen MDMA son causados

por la MDMA, por el consumo de otras drogas o por otros factores comunes de riesgo que

predisponen a las personas a consumir MDMA.

103,104

53

105

Asimismo, la mayoría de los estudios realizados en seres humanos no cuentan con mediciones del

comportamiento de antes de que comenzaran a consumir MDMA, lo que hace difícil descartar

diferencias preexistentes o factores subyacentes de riesgo comunes entre los distintos grupos que no

sean atribuibles al consumo de MDMA.  Factores como el sexo de la persona, la dosis, la

frecuencia e intensidad del consumo, la edad a la que se comienza a consumir la droga y el consumo

de otras drogas, al igual que otros factores genéticos y ambientales, pueden influir en algunos de los

déficits cognitivos asociados con el consumo de MDMA y se los debe tomar en cuenta al estudiar los

efectos de la MDMA en los seres humanos.

83,106,107
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Efectos de la MDMA
Posibles efectos secundarios agudos:

Aumento elevado de la temperatura corporal (hipertermia)

Deshidratación

Desequilibrio de electrolitos (sodio)

Presión arterial alta (hipertensión)

Tensión involuntaria en las mandíbulas y rechinado involuntario de los dientes

Rigidez de los músculos o articulaciones

Pérdida del apetito

Pensamientos ilógicos o desorganizados

Piernas inquietas

Náuseas

Bochornos o escalofríos

Dolor de cabeza

Sudor

Desfallecimiento o mareos

Ataques de pánico

Pérdida del conocimiento

Convulsiones

Insuficiencia renal

Inflamación del cerebro

Posibles efectos secundarios a un plazo mayor (incluye efectos observados
días o semanas después de consumir MDMA):

Arritmia (latido irregular del corazón) y lesiones cardíacas
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Irritabilidad

Depresión

Impulsividad

Deterioro de la atención y la memoria

Ansiedad

Agresividad

Problemas para dormir

Dificultad para concentrarse

Pérdida del apetito

Cardiopatías

Disminución de la función cognitiva

¿El consumo de MDMA durante el embarazo puede ser
perjudicial para el bebé?
Dalo que la mayoría de las personas que consumen MDMA son jóvenes y se encuentran en sus años

fértiles,
50

 puede ocurrir que algunas mujeres consuman MDMA cuando están embarazadas. Las

investigaciones sugieren que la MDMA puede tener efectos secundarios adversos en el feto en

desarrollo. Un estudio con seres humanos demostró que la exposición prenatal a la MDMA estaba

asociada con demoras motrices en el bebé hasta dos años después de nacer. Es necesario realizar

más investigaciones para determinar si estas demoras persisten más adelante en la vida.
108

 Estudios

de comportamiento realizados con animales han revelado efectos adversos importantes en pruebas

de aprendizaje y de memoria luego de la exposición a la MDMA durante un período de desarrollo

equivalente a la última porción del tercer trimestre de embarazo en los seres humanos.
109

 Estos

cambios van acompañados por alteraciones de larga duración en las áreas del cerebro que participan

en el aprendizaje y la memoria.
110

 Se han hecho menos investigaciones sobre los efectos de la

MDMA en animales en las etapas tempranas de desarrollo, es decir, durante el período equivalente al

primer trimestre de embarazo del ser humano.
109,111

 Un estudio demostró que la exposición a la
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MDMA durante este período de desarrollo produce mayor actividad motriz y cambios en la función de

la dopamina y la serotonina en roedores.
112

 Además, las ratas expuestas a alcohol y MDMA antes de

nacer mostraron una disminución en la actividad exploratoria y deterioro de la memoria de trabajo y el

desarrollo neuronal en la etapa adulta, aunque no se determinó la contribución de la MDMA, por sí

sola, a estos problemas.
113

¿La MDMA es adictiva?
Dalo que la mayoría de las personas que consumen MDMA son jóvenes y se encuentran en sus años

fértiles,
50

 puede ocurrir que algunas mujeres consuman MDMA cuando están embarazadas. Las

investigaciones sugieren que la MDMA puede tener efectos secundarios adversos en el feto en

desarrollo. Un estudio con seres humanos demostró que la exposición prenatal a la MDMA estaba

asociada con demoras motrices en el bebé hasta dos años después de nacer. Es necesario realizar

más investigaciones para determinar si estas demoras persisten más adelante en la vida.
108

 Estudios

de comportamiento realizados con animales han revelado efectos adversos importantes en pruebas

de aprendizaje y de memoria luego de la exposición a la MDMA durante un período de desarrollo

equivalente a la última porción del tercer trimestre de embarazo en los seres humanos.
109

 Estos

cambios van acompañados por alteraciones de larga duración en las áreas del cerebro que participan

en el aprendizaje y la memoria.
110

 Se han hecho menos investigaciones sobre los efectos de la

MDMA en animales en las etapas tempranas de desarrollo, es decir, durante el período equivalente al

primer trimestre de embarazo del ser humano.
109,111

 Un estudio demostró que la exposición a la

MDMA durante este período de desarrollo produce mayor actividad motriz y cambios en la función de

la dopamina y la serotonina en roedores.
112

 Además, las ratas expuestas a alcohol y MDMA antes de

nacer mostraron una disminución en la actividad exploratoria y deterioro de la memoria de trabajo y el

desarrollo neuronal en la etapa adulta, aunque no se determinó la contribución de la MDMA, por sí

sola, a estos problemas.
113

¿Cómo se puede prevenir el consumo de MDMA?
Para reducir los efectos negativos asociados con el consumo de esta droga es importante brindar

información científica precisa sobre los efectos que tiene. Los jóvenes que consumen MDMA reportan
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que sus amigos, los programas de tratamiento de trastornos por consumo de sustancias y los

médicos son sus fuentes más confiables de información sobre la MDMA. Muchos también también

reportan que consideran la internet como una fuente importante de información, lo cual sugiere que

los sitios de prevención deberían estar diseñados para responder a las necesidades de este sector de

la población.
120

 Asimismo, el uso de programas de prevención de consumo de drogas y la promoción

de la abstinencia liderada por jóvenes semejantes pueden ser un método prometedor para reducir el

consumo de MDMA entre los adolescentes y jóvenes.

Las nuevas tecnologías también podrían contribuir a transmitir mensajes a los estudiantes de

escuelas secundarias y universidades sobre los efectos del consumo de MDMA. Por ejemplo, un

estudio demostró que un programa de prevención creado por una escuela en internet redujo la

intención de los estudiantes de consumir MDMA y otras drogas.
121

Encontrará más información sobre la prevención del consumo de drogas en niños y adolescentes en

la página del NIDA Cómo prevenir el uso de drogas en los niños y los adolescentes (segunda edición)
.

¿Cómo se tratan los trastornos por consumo de MDMA? 

@iStock/vadimguzhva

La terapia cognitiva conductual ayuda a

los pacientes a reconocer, evitar y

afrontar las situaciones en las que es

más probable que consuman drogas.
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Los tratamientos actuales más efectivos para pacientes con un trastorno por consumo de MDMA son

las intervenciones cognitivas de conducta creadas para ayudar a modificar la forma de pensar, las

expectativas y el comportamiento del paciente y para aumentar la capacidad de hacer frente a los

factores estresantes de la vida. Los grupos de apoyo de recuperación, combinados con la terapia

cognitiva conductual, pueden ser efectivos para ayudar en la recuperación a largo plazo.

Si bien en la actualidad hay varios medicamentos que parecen prometedores en estudios con

animales
122–124

 y en algunos ensayos clínicos iniciales,
125,126

 no hay todavía ningún medicamento

aprobado por la FDA para tratar el trastorno por consumo de MDMA.
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